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(МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ДЛЯ ВРАЧЕЙ)
Пособие отражает современный подход к лечению и первичной профилактике атопических заболеваний у детей и 
содержит объективную информацию, накопленную в течение длительного времени. Представлен концептуально 
новый подход к моделированию микросимбиоценоза у детей с наследственной предрасположенностью к атопии, 
основанный на применении бактериофагов.
Представлена оригинальная методика, позволяющая в первые недели жизни ребенка, на основании клинических 
биомаркеров, проводить превентивное лечение, основой которого является селективная деконтаминация представи-
телей условно-патогенной микрофлоры кишечника, как основного фактора реализации атопического фенотипа.
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EARLY POSTNATAL CORRECTION OF THE INTESTINAL MICROBIOTA AS A MAIN FACTOR  
OF PRIMARY PREVENTION OF ATOPY (METHODOLOGICAL RECOMMENDATIONS FOR DOCTORS)
The manual reflects a modern approach to the treatment and primary prevention of atopic diseases in children and contains 
objective information accumulated over a long time. A conceptually new approach to modeling microsymbiocenosis in children 
with a hereditary predisposition to atopy, based on the use of bacteriophages, is presented.
An original technique is presented that allows, in the first weeks of a child’s life, on the basis of clinical biomarkers, to carry 
out preventive treatment, the basis of which is the selective decontamination of representatives of opportunistic intestinal 
microflora, as the main factor in the realization of the atopic phenotype.
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На сегодняшний день аллергия, занимая ведущее место в структуре заболеваемости всех возраст-
ных категорий, является серьезной проблемой и 
представляет собой трудную задачу, решением кото-
рой озабочены системы здравоохранения многих 
стран. По неутешительным прогнозам Всемирной 
организации здравоохранения (World Health 
Organization –WHO), XXI век станет веком аллер-
гии. За последние 20 лет эпидемические показатели 
удвоились и это далеко не объективные данные. 
Стремительный рост аллергических заболеваний 
(АЗ) у детей в начале XXΙ века имеет устойчивую 
тенденцию и остается серьезной проблемой совре-
менной педиатрии. В настоящее время практически 
у каждого человека в мире в анамнезе есть эпизод 
острой аллергической реакции.
Проявления аллергии разнообразны и много-
гранны, они могут носить как эпизодический, так и 
хронический характер. По данным Всемирной орга-
низации по аллергии (World Allergy Organization – 
WAO), каждый второй пациент страдает различны-
ми проявлениями аллергии [1, 2]. Расширение 
спектра потенциально опасных аллергенов, ухудше-
ние экологической обстановки, качества продуктов 
питания приводят к раннему дебюту и более тяже-
лому течению заболеваний. В июле 2017 г. на засе-
дании Европейской Академии Аллергологии и 
Клинической Иммунологии (European Academy of 
Allergy and Clinical Immunology – EAACI) зачитан 
манифест о необходимости принятия мер в отноше-
нии «аллергического кризиса в Европе». По данным 
Российской Ассоциации Аллергологов и 
Клинических Иммунологов (РААКИ), в России от 
17,5 % до 35 % населения страдает тем или иным 
АЗ, большую долю среди них занимает бронхиаль-
ная астма (БА), объективно же показатель заболе-
ваемости на порядок выше. В России БА страдает 
от 2 % до 18 % детей, атопическим дерматитом 
(АтД) – до 7,5 %, аллергическим ринитом (АР) – от 
10 % до 25 %, чаще всего ими страдают люди в 
возрасте 10-40 лет, у 25 % из них регистрируется 
коморбидное течение, среди заболевших ежегодно 
увеличивается число детей раннего возраста [3-5]. 
Частота IgЕ-опосредованных заболеваний – АтД, 
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АР и БА – стремительно увеличивается. В настоя-
щее время данная патология занимает первое место 
среди самых распространенных хронических забо-
леваний в детском возрасте, в связи с чем значи-
мость разработки новых подходов в лечении и 
профилактике имеет весьма важное значение [6].
ОПРЕДЕЛЕНИЕ
В связи с существенным прогрессом понимания 
механизмов этиологии и патогенеза, за последние 
годы в научных кругах ведется активная дискуссия 
по вопросу объективного определения АтД с учетом 
многообразия клинических проявлений и обилия 
факторов, влияющих на инициацию и прогрессиро-
вание заболевания. Долгое время врачи различных 
специальностей, в чью сферу профессиональной 
деятельности попадали пациенты с дерматозами, по 
разному трактовали его определение, в связи с чем 
были разные подходы к диагностике, лечению и 
профилактике заболевания. Долгое время в форма-
те работы научных форумов, на страницах научных 
журналов проходили дискуссии специалистов смеж-
ных областей – педиатров, аллергологов-иммуноло-
гов, дерматологов. В результате была сформирована 
общая концепция, позволяющая сформулировать 
четкое определение [7].
На основании всех современных существующих 
теорий и взглядов, мнений экспертов атопический 
дерматит можно рассматривать как хроническое 
рецидивирующее воспаление кожи, возникающее 
как следствие нарушения эпидермального барьера, 
влекущее дальнейшую его дисфункцию, достигаю-
щую максимального развития на фоне предраспо-
ложенности к IgE-опосредованной гиперчувстви-
тельности, реализуемой в сенсибилизацию к 
окружающим аллергенам [8].
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Одним из самых первых и распространенных 
проявлений аллергии у детей первых месяцев жизни 
является АтД, основная причина развития которо-
го – сбой процесса формирования иммунологиче-
ской толерантности. Дебютировав в первые месяцы 
жизни и будучи медико-социальной проблемой, АтД 
становится испытанием, как для пациента, так и для 
членов его семьи в течение многих лет [9].
Эпидемиологические показатели АтД, как в 
России, так и в других странах мира, являются 
весьма вариабельными в силу гетерогенности кли-
нических проявлений. В настоящее время распро-
страненность АтД в детской популяции разных 
стран мира составляет в пределах от 10 % до 20 %: 
в США 17,2 %, в Европе 15,6 %, в Японии 24 %, 
причем ежегодные эпидемические показатели свиде-
тельствует о неуклонном росте частоты встречаемо-
сти, особенно в экономически развитых странах. По 
результатам стандартизированного эпидемиологиче-
ского исследования в рамках программы ISSAC 
(International Study of Asthma and Allergy in 
Childhood, Международное исследование астмы и 
аллергии у детей) распространенность симптомов 
АтД составила от 6,2 % до 15,5 % в разных регионах 
России. Возрастное ранжирование АтД имеет свои 
особенности: от 2 до 6 месяцев жизни регистриру-
ется у 45 %, на первом году жизни 60 %. К 7 годам 
у 65 %, к 16 годам у 74 % пациентов отмечается 
спонтанная ремиссия. Однако в последующем у 
20-43 % из них дебютирует БА и вдвое чаще реги-
стрируется аллергический ринит. Повторные иссле-
дования, проведенные через 5 лет в рамках этой 
программы, продемонстрировали увеличение пока-
зателя заболеваемости в 1,9 раза [10-12].
ПАТОГЕНЕЗ
В большинстве случаев АтД развивается у лиц с 
наследственной предрасположенностью и часто 
является коморбидной патологией, представленной 
рецидивирующими кожными инфекциями, характе-
ризующимися экссудативными и/или лихеноидны-
ми высыпаниями, повышенным уровнем IgE и 
гиперчувствительностью к специфическим аллерген-
ным и неспецифическим раздражителям [13, 14].
Являясь полифакториальным, развитие АтД 
определяется воздействием генетических и средовых 
факторов, способствующих формированию атопиче-
ского фенотипа и последовательной сенсибилизации 
организма, воспаления и гиперреактивности кожи. 
По механизму развития выделяют IgE-опосредуемый 
и не IgE-опосредуемый АтД. Факторы, способству-
ющие развитию, можно разделить на внутренние и 
внешние. Внутренние факторы включают в себя как 
неиммунные, так и иммунные. К неиммунным отно-
сятся: отягощенная наследственность, факторы, 
вызывающие сухость кожных покровов (нарушение 
потоотделения, недостаток тканевой жидкости), 
изменение кожных липидов, снижение порога зуда 
[15, 16]. Исследования зарубежных и отечествен-
ных авторов сходятся во мнении, что в настоящее 
время известнs более 20 генов, ассоциированных с 
атопией, локализованных на 1, 3, 4, 5, 6, 11, 12, 13, 
14, 16, 17, 19, 21 хромосомах. Доказано, что в 4-й, 
5-й, 6-й, 7-й, 11-й и 14-й хромосомах расположены 
гены, связанные с тем или иным признаком атопии, 
на 5q31-33 хромосоме локализованы гены, кодиру-
ющие продукцию ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-9, 
ИЛ-13, КСФ-ГМ, чем подтверждено ее превалиру-
ющее положение в связи с атопией. К сожалению, 
основной ген, ответственный за развитие атопиче-
ского фенотипа, в настоящее время не идентифици-
рован.
Установлена положительная ассоциация АтД с 
лейкоцитарными антигенами (human leucocyte anti-
gens, HLA): HLA-A24, HLA-В5, HLA-В9, HLA-
В12 и HLA-В27. В хромосомах 11 (11q13) и 
5 (5q31.1) выявлены гены, отвечавшие за аномаль-
ную гиперпродукцию иммуноглобулинов класса Е 
(IgE) и образование высокочувствительных рецеп-
торов к этим антигенам. К числу наиболее значимых 
иммунных нарушений при АтД относятся дисбаланс 
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Th1/Th2-клеток, повышенная дегрануляция тучных 
клеток и повышенная антигенпрезентирующая 
активность клеток Лангерганса. Эти иммунные 
нарушения лежат в основе гиперпродукции lgE и 
изменений иммунной реактивности кожи. Больные 
подвергаются постоянному воздействию пищевых, 
ингаляционных и микробных аллергенов, которые 
инициируют аллергический ответ по Th2-типу 
[17-19].
Нарушение барьерной функции кожи не может 
предотвратить проникновение антигенных субстан-
ций внешней среды в поврежденную кожу. Одной 
из причин, способствующих рецидивирующему 
течению АтД, является локализация на поверхности 
кожи Staphylococcus aureus, способного поддержи-
вать воспаление и приводить к сенсибилизации 
организма, его присутствие выявляется у 80-95 % 
больных АтД [20-22]. Золотистый стафилококк 
является доминирующим микроорганизмом, кото-
рый способен усиливать или поддерживать воспали-
тельный процесс на коже больных, являясь проду-
центом энтеротоксинов, обладающих свойствами 
суперантигенов, стимулирующих активацию 
Т-клеток и макрофагов. В 2006 г. I. McLean открыл 
две нулевые мутации р.R501X и с.2282del4, гена 
филаггрина (filaggrin – filament-aggregating protein, 
FLG) – белка, вырабатываемого кератиноцитами 
для организации нитей кератина, и сделал вывод, 
что дефицит FLG приводит к нарушению синтеза 
ламеллярных телец и архитектоники пластинчатого 
бислоя, терминальной дифференцировки эпидерми-
са и образованию защитного барьера кожи.
В результате расчесов происходит многократное 
инфицирование кожи, ингибирование апоптоза, уси-
ление пролиферации Т-лимфоцитов, что обуславли-
вает хронизацию воспаления в коже. Нарушение 
кожного барьера определяет темпы поступления 
аллергенов в организм, что способствует активации 
Th17, продуцирующих ИЛ-17, который ответстве-
нен за хронизацию аллергического воспаления в 
коже. У 57 % больных АтД выявляются специфиче-
ские lgE-антитела к этим энтеротоксинам [23-26].
ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ
Многочисленными исследованиями доказано, 
что АтД развивается у 81 % детей, если оба родите-
ля имеют это заболевание, когда болен только один 
из родителей – 56 %, заболевание матери увеличи-
вает риск в 4 раза. Частота развития АтД у гомози-
готных близнецов составляет 80 %, а у гетерозигот-
ных – 20 %. Наследственная отягощенность – глав-
ный фактор риска развития АтД – является резуль-
татом совместного воздействия генетической и внеш-
несредовой составляющей [27, 28].
Внешние факторы – это воздействие реактивных 
химических соединений, аллергенов, пищевых анти-
генов, микроорганизмов, стресса, климатических 
условий. Основные факторы, способствующие раз-
витию АтД – наследственная предрасположенность 
к атопии, иммунные механизмы формирования АтД, 
бактериальная флора, поверхностные грибковые 
инфекции, паразитарные инвазии (лямблиоз, аска-
ридоз, описторхоз, токсакароз), геликобактерная 
инфекция и др. Как при всех аллергических реак-
циях гиперчувствительности немедленного типа, так 
и при паразитарных инвазиях, дифференцировка 
иммунного ответа стремится к Th2-типу. Образуемые 
Th2-лимфоцитами интерлейкины (ИЛ-3, ИЛ-4, 
ИЛ-5) вызывают активацию и увеличение количе-
ства эозинофилов, тучных клеток и образование 
реагиновых антител – IgE и IgG4 [29, 30].
Экзогенные факторы включают в себя причин-
ные (триггеры) и факторы, усугубляющие действие 
триггеров. Весомая роль принадлежит пищевому 
фактору. Это связано с врожденными и приобретен-
ными нарушениями функций пищеварительного 
тракта у детей с наследственной предрасположенно-
стью, нерациональным вскармливанием, ранним 
введением в рацион питания высокоаллергенных 
продуктов, кишечным дисбиозом, наличием высоко-
го титра УПМ, нарушением цитопротективного 
барьера. Все это способствует проникновению анти-
генов из пищевой кашицы через слизистую оболоч-
ку во внутреннюю среду организма и появлению 
сенсибилизации к пищевым продуктам.
На сегодня неоспоримым фактом остается гла-
венствующее значение колонизационного дисбалан-
са микробиоты кишечника, вызванного чрезмерным 
ростом УПМ (внутрибольничный эковар), как 
пускового механизма развития атопического фено-
типа у детей группы риска. Клиника гастроинтести-
нальных нарушений у ребенка первых недель жизни 
должна рассматриваться в соответствии с Римскими 
критериями ІV пересмотра как нарушения цере-
бро-интестинального взаимодействия, и определение 
ребенка в группы риска по развитию атопии должно 
основываться на клинических биомаркерах атопии, 
одним их которых и являются церебро-интестиналь-
ные нарушения. Многочисленные исследования, 
как отечественные, так и зарубежные, демонстриру-
ют на протяжении многих лет общее направление 
терапии АтД, основанное на коррекции нарушений 
микробиоценоза кишечника пробиотическими пре-
паратами, но, к сожалению, эпидемические показа-
тели заболеваемости за последние десятилетия 
достигли уровня пандемии [31].
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клинические проявления АтД разнообразны и 
зависят от возраста и периода заболевания. 
Общепринятыми являются диагностические крите-
рии, предложенные S.M. Hanifin и G. Raka в 
1980 г. Общепринятой классификации АтД в насто-
ящее время нет. Рабочая классификация АтД пред-
ложена РААКИ в 2002 г. Она удобна для практи-
ческих врачей, отражает возрастную динамику, 
клинико-морфологические формы, тяжесть и стадии 
течения болезни. В ней выделены стадии развития, 
фазы и периоды болезни, клинические формы в 
зависимости от возраста, распространенности кож-
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ного процесса, тяжести течения, клинико-этиологи-
ческих вариантов. Манифестация заболевания про-
исходит на первом году жизни и проходит в своем 
развитии три стадии, которые могут быть разделены 
периодами ремиссии или переходить одна в другую.
Рабочая классификация атопического 
дерматита
(Федеральные клинические рекомендации 
Атопический дерматит: 2016)
Возрастные периоды: младенческий (с 1 мес до 
1 г. 11 мес.), детский (с 2 до 11 лет), подростковый 
(старше 12 лет).
Младенческий период АтД. Первые характер-
ные для АтД элементы возникают у малышей преи-
мущественно на 2-3 месяце жизни и имеют харак-
терную локализацию. Дебютирует кожный процесс 
остро с появлением единичных папул и микровези-
кул с выраженной экссудацией и мокнутием, сосре-
доточенных на лице, реже на конечностях, что 
характеризует локальную экссудативную форму 
АтД. Диссеминация процесса характеризуется появ-
лением экзематозных элементов на передней поверх-
ности грудной клетки, латеральных поверхностях 
голеней и бедер, сгибательных поверхностях локте-
вых и коленных суставов, волосистой части головы. 
Дерматоз имеет характерную динамику, вначале 
появляется эритематозный участок, затем на его 
поверхности локализуются папулы и микровезику-
лы. Выраженный зуд, сопровождающийся расчеса-
ми, приводит к появлению воспалительного экссу-
дата на пораженной поверхности с последующей 
трансформацией микроэрозий в мокнутие. На фоне 
течения острого процесса появляются корочки, 
чешуйки, экскориации, пустулы. Расположение оча-
гов поражения кожи преимущественно симметрич-
ное. Эритема и кожный зуд имеют особенность – 
более интенсивно выражены вечером и почти не 
беспокоят в утренние часы.
Детский период АтД. Младенческий период, 
завершающийся в 1 г. 11 мес., в случае отсутствия 
стойкой ремиссии продолжается детской фазой до 
подросткового возраста. Прогрессирование кожного 
процесса характеризуется уменьшением площади 
экссудативных компонентов и появлением участков 
более выраженной гиперемии с утолщением складок 
и гиперкератозом с локализацией в типичных 
местах. Появление подобных элементов характери-
зует эритематосквамозную форму АтД. Увеличение 
лихеноидных элементов, обильного шелушения, 
множественных расчесов, трещин, участков вторич-
ного инфицирования, увеличение регионарных лим-
фатических узлов определяют как лихеноидную 
форму. В этой фазе происходит характерное пора-
жение кожи лица, проявляющееся гиперпигмента-
цией век с подчеркнутыми складками, шелушением 
кожи век и вычесыванием бровей – «атопическое 
лицо». Зуд в детской фазе приобретает упорный, 
мучительный характер, особенно выражен в вечер-
нее и ночное время.
Подростковый период АтД. Подростковый 
период заболевания начинается у детей старше 
12-летнего возраста и часто сопровождает пациентов 
на протяжении всей жизни, сочетаясь с коморбид-
ной патологией. Проявления дерматоза характери-
зуются выраженной лихенизацией, сухостью, шелу-
шением с преимущественным поражением 
сгибательных поверхностей в области естественных 
складок, лица и шеи, верхних конечностей и спины, 
тыльной поверхности кистей рук, ступней, пальцев 
рук и ног и непрерывно рецидивирующим течением. 
Высыпания представлены эритематозно-скамозными 
бляшками различных размеров на хронических 
очагах поражения кожи. В подростковом периоде 
имеет место пруригинозная форма заболевания, 
характеризующаяся сильнейшим зудом, появлением 
множественных фолликулярных папул плотной 
консистенции, шаровидной формы с многочислен-
ными рассеянными экскориациями на поверхности.
Стадии
Хроническое рецидивирующее течение АтД опре-
деляет его стадийность.
Начальная стадия обострения развивается в 
младенческом возрасте и представлена присутствием 
на коже характерных элементов: эритемы, папул, 
микровезикул, мокнутия, множественных экскори-
аций, корок, шелушения, гнейсом. Зуд выражен 
интенсивно, преимущественно в ночные часы. 
Особенностью начальной фазы обострения является 
ее обратимость при подборе адекватного персонали-
зированного лечения.
Стадия неполной ремиссии характеризуется 
стиханием симптомов и сохранением очагов пораже-
ния с инфильтрацией, лихенификацией, сухостью и 
шелушением кожи, гиперпигментацией.
В стадии полной ремиссии происходит умень-
шение или исчезновение симптомов. Длительность 
периода ремиссии может быть от нескольких недель 
до нескольких лет. Полная ремиссия характеризу-
ется исчезновением всех клинических симптомов 
заболевания в течение 3-7 лет.
В случаях тяжелого, неконтролируемого течения 
заболевание протекает без периодов ремиссии и 
рецидивирует на всем протяжении жизни.
Клинические формы
Экссудативная форма проявляется у детей 
грудного возраста характерными симметричными 
эритематозными, папуловезикулезными элементами 
на коже лица и волосистой части головы с образо-
ванием на эритематозных участках кожи чешуек и 
корочек. Диссеминирование элементов происходит 
на кожу наружной поверхности голеней, предпле-
чий, места естественных складок, на туловище и 
ягодицы. Для экссудативной формы характерен 
красный или смешанный дермографизм.
Эритематозно-сквамозная форма характеризу-
ется гиперемией, неярко выраженной отечностью, 
появлением зудящих узелков, эрозий, шелушением 
и экскориациями, экссудация отсутствует, дермо-
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графизм розовый или смешанный, ярко выражен 
зуд кожи.
Эритематозно-сквамозная форма с лихенифи-
кацией характеризуется появлением на коже эрите-
матозно-сквамозных, папулезных участков. Сухая, 
лихенифицированная кожа представлена большим 
количеством экскориаций и мелкопластинчатых 
чешуек. Высыпания локализованы преимуществен-
но на сгибательной поверхности локтевых и колен-
ных суставов, тыльной поверхности кистей. 
Динамика течения кожного синдрома определяет 
характерные для этого возраста изменения складок 
под нижним веком (линии Дени-Моргана). Зуд 
выраженный, в вечернее и ночное время, дермогра-
физм белый стойкий или смешанный. 
Диагностируется у детей в возрасте 2-12 лет.
Пруригинозная форма диагностируется редко, и 
присуща подросткам и взрослым лицам. 
Представлена множественными изолированными 
плотными отечными папулами, на вершине которых 
часто выявляются мелкие пузырьки с уплотненным 
эпителием, на фоне лихенифицированной кожи. 
Очаги поражения: веки, периоральная область, 
шея, верхняя часть грудной клетки, локтевые сгибы, 
запястья, тыльная часть кистей. Дермографизм 
выраженный белый стойкий, стойкий зуд. 
Длительность течения заболевания определяет реа-
лизацию атопического марша (АМ) и наличие 
респираторных форм атопии (АР, БА).
Тяжесть течения
Легкое течение – ограниченно-локализованные 
проявления кожного процесса, незначительный 
кожный зуд, частота обострений 1-2 раза в год, 
продолжительность рецидивов до 1 месяца, длитель-
ность ремиссии 8-10 месяцев и более, хороший 
эффект от проводимой терапии.
Среднетяжёлое течение – распространённый 
характер поражения кожи. Частота обострений 
3-4 раза в год, длительность ремиссий 2-3 месяца. 
Процесс принимает упорное, торпидное течение с 
незначительным эффектом от проводимой терапии.
Тяжёлое течение – процесс имеет распростра-
нённый, диффузный характер, частота обострений 
5 раз более в год, длительность ремиссии 1-1,5 меся-




ния не превышает 10 % кожного покрова.
Распространённый: площадь поражения состав-
ляет более 10-50 % кожного покрова.
Диффузный: наиболее тяжелая форма заболева-
ния, поражена вся поверхность кожи, за исключе-
нием носогубного треугольника и ладоней. Площадь 
поражения более 50 % кожи.
Клинико-этиологические варианты АтД
Обусловленный пищевой аллергией вследствие 
употребления причинно-значимых аллергенов, про-
дуктов с высокой чувствительностью организма 
(молочные продукты, орехи, морепродукты, яйцо, 
фрукты и овощи, содержащие яркие биологические 
пигменты – каротиноиды), с возникновением 
гастроинтестинальных проявлений. Хороший 
эффект терапии пищевого клинико-этиологического 
варианта АтД наблюдается в случае назначения 
врачом-педиатром элиминационной диеты.
Связанная с клещевой, грибковой, пыльцевой 
сенсибилизацией реакция гиперчувствительности 
развивается при попадании в дыхательные пути или 
на кожные покровы чужеродных белковых компо-
нентов, содержащихся в пыли. Пыль является слож-
ным «коктейлем», состоящим из колоссального коли-
чества минеральных и органических компонентов 
(человеческий эпидермис, продукты жизнедеятельно-
сти и частички тел насекомых, шерсть, слюна, эпи-
дермис домашних животных, споры плесени, пыльца 
и др.), в связи с чем АтД имеет непрерывное кру-
глогодичное тяжелое, рецидивирующее течение. 
Улучшение наступает при смене места проживания 
или госпитализации в лечебное учреждение.
Важно учитывать, что «чистые» варианты гриб-
ковой, клещевой и пыльцевой сенсибилизации 
встречаются редко. Обычно речь идет о преоблада-
ющей роли того или иного вида аллергена [32].
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ
Диагностика АтД основана в значительной сте-
пени на клинических проявлениях. Для постановки 
диагноза достаточно наличия 3-х главных критери-
ев, 3-х и более дополнительных критериев при 
минимальном сроке сохранения симптомов не менее 
6 недель. В 1993 г. Европейской международной 
группой экспертов из 9 стран разрабатывалась 
система оценки проявлений и тяжести АтД. 
Результатом этой работы явилась публикация обоб-
щающего согласительного документа Severity 
Scoring of Atopic Dermatitis (дословный перевод с 
английского – «шкалирование тяжести атопическо-
го дерматита»), с разработкой и обоснованием вне-
дрения в клиническую практику «The SCORAD 
Index».
Методика оценки проявлений и степени тяжести 
АД по индексу SCORAD включает комплексную 
оценку трех информационных блоков: распростра-
ненность кожных поражений (А), их выраженность 
или интенсивность (В) и субъективные симптомы 
(С). Для оценки распространенности поражения на 
основе переднезаднего рисунка по шкале 
0-100 используют правило «девяток», где за едини-
цу принята площадь ладонной поверхности кисти. 
Оценка степени тяжести АтД осуществляется с 
помощью шкалы SCORAD, которая включает в себя 
IV этапа (рис.).
На первом этапе проводится определение и оцен-
ка признаков интенсивности (объективные симпто-
мы). Выделяются 6 признаков: 1) эритема (гипере-
мия), 2) отек/папулообразование, 3) мокнутие/




Расчет площади поражения кожных покровов. Атопический дерматиту детей: обновление 2016 (на правах 
руководства). Согласительный документ Ассоциации детских аллергологов и иммунологов России.
Площадь поражения кожного покрова  
ребенка до 2 лет в (%)
Площадь поражения кожного покрова  
ребенка старше 2 лет в (%)
6) сухость. Каждый признак оценивается от 0 до 
3 баллов (0 – отсутствие, 1 – легкий, 2 – средний, 
3 – тяжелый). На втором этапе производится расчет 
площади поражения кожных покровов по правилу 
«девяток». На третьем этапе оценка субъективных 
признаков (интенсивность зуда и степень наруше-
ния сна) оценивается именно по 10 балльной шкале 
(от 0 до 10) за последние три дня/ночи. Четвертый 
этап – расчет величины индекса SCORAD по фор-
муле: 
SCORAD = А/5 + 7 ½ B/2 + C, 
где А – площадь пораженной кожи, в %; B – 
сумма баллов объективных признаков (эритема, 
отек, мокнутие, экскориации, лихенификация, 
сухость); С – сумма баллов субъективных призна-
ков (зуд, потеря сна).
Существуют обязательные и дополнительные 
диагностические критерии. К обязательным крите-
риям относятся: зуд кожных покровов, типичная 
морфология и локализация кожных высыпаний, 
хроническое рецидивирующее течение, начало забо-
левания в раннем детском возрасте, атопия в анам-
незе или наследственная предрасположенность. 
Дополнительные критерии: ксероз, ладонный ихти-
оз, реакция немедленного типа при кожном тести-
ровании с аллергенами, повышенный уровень сыво-
роточного lgE, эозинофилия в крови, частые 
инфекционные поражения кожи, в основном стафи-
лококковой и герпетической этиологии, связанные 
с ослаблением клеточного иммунитета, локализация 
кожного процесса на кистях и стопах, экзема 
сосков, рецидивирующий конъюнктивит, дополни-
тельные суборбитальные складки Денни-Моргана, 
периорбитальная гиперпигментация, катаракта, 
кератоконус, эритродермия, белый дермографизм 
[32].
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Дифференциальная диагностика, основанная на 
возрастной специфике локализаций морфологиче-
ских элементов АтД, отличает его от других экзе-
матозных и лихеноидных заболеваний кожи. Даже 
опытный специалист испытывает определенные 
трудности, связанные с полиморфизмом кожного 
синдрома. Для постановки правильного диагноза 
непременным условием является тщательный сбор 
и анализ собранного анамнеза, клинических прояв-
лений с учетом возрастных периодов заболевания. 
Основными критериями АтД являются зуд, харак-
терная картина и локализация морфологических 
элементов, дебютирование в раннем возрасте, нали-
чие наследственной предрасположенности, комор-
бидной патологии. Трансформация заболевания 
посредством атопического марша в респираторные 
проявления атопии требует участия не только педи-
атра и аллерголога-иммунолога, но и дерматолога, 
пульмонолога, гастроэнтеролога и отоларинголога. 
Даже скорпулезно и детально разработанные обя-
зательные и дополнительные критерии АтД Hanifin 
и Rajka (1980) не позволяют точно диагностировать 
заболевание. Правильно выбранная тактика лече-
ния и в дальнейшем диспансерного наблюдения 
требует от врача колоссальных знаний о заболева-
нии для проведения дифференциальной диагности-
ки [33].
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Себорейный дерматит (Pityrosporum 
ovale)
Существенное отличие – отсутствие генетической 
предрасположенности. Элементы сыпи представле-
ны папулами с четкими границами, эритематозные 
участки с фестончатыми краями, наличие скоплений 
желтых жирных чешуек, расположены на коже в ме-
стах скопления сальных желез. Зуд отсутствует или 
выражен слабо. Дебютирует в первые недели жизни 
и сохраняется до подросткового возраста.
Эритродермия Лейнера-Муссу (Егуthгоdе-
гmiа dеscquаmаtivа)
Этиология и патогенез заболевания в настоящее 
время выяснены не достаточно. Предположительно 
в основе патологического состояния лежит неспеци-
фический иммунодефицит с нарушением активности 
нейтрофилов, гипериммуноглобулинемией Е, перси-
стирующей гипогаммаглобулинемией, снижением 
фагоцитарной активности в связи с дефицитом 
фракции С5 комплемента сыворотки крови. 
Отличительной чертой является дебютирование 
исключительно в период новорожденности, харак-
теризуется тяжелым течением, обусловленным 
быстрым прогрессированием диспептического и 
кожного синдромов. Эритема в первые дни жизни 
представлена преимущественно на коже ягодиц и в 
паховых складках, в течение нескольких суток про-
исходит генерализация поражения. В других воз-
растных группах не встречается.
Пеленочный дерматит (Diaper dermatitis)
Причина развития связана, как правило, с недо-
статочным уходом за ребенком. Кожный синдром 
характеризуется везикулярной, эритематозной, 
папулезной сыпью, расположенной в местах есте-
ственных складок кожи. Диагностируется у детей 
раннего возраста, зуд отсутствует.
Чесотка (Sarcoptes scabi)
Элементы сыпи представлены зудящими папула-
ми и везикулами, располагающимися линейно, по-
парно, имеют место характерные чесоточные ходы, 
расчесы. Диагностируется во всех возрастных груп-
пах.
Розовый лишай Жибера (Pityriasis rosea)
Острое воспалительное заболевание кожи, пред-
положительно инфекционно-аллергической и вирус-
ной природы, характеризующееся появлением рас-
пространенной эритематозно-сквамозной сыпи, 
сезонностью (преимущественно в осеннее и весеннее 
время) и склонностью к самопроизвольному разре-
шению. Локализация сыпи – преимущественно 
боковая поверхность туловища, спина, плечи, бедра. 
Зуд выражен слабо. Диагностируется преимуще-
ственно в подростковом периоде.
Наследственные нарушения обмена 
триптофана
Заболевание имеет наследственную природу. 
Дебютирует в раннем детском возрасте, характерна 
неврологическая симптоматика – мозжечковая атак-
сия, панкреатит. Поражаются лицо, разгибательные 
поверхности конечностей; туловище, ягодицы, в 
старшем возрасте – область шеи, сгибательные 
поверхности суставов конечностей, периорбиталь-
ная и перианальная области. Зуд различной степени 
интенсивности.
Синдром Вискотта-Олдрича (Wiskott-
Aldrich syndrome – WAS)
Иммунодефицитное наследственное заболевание, 
характеризующееся развитием экземы, геморрагиче-
ского синдрома, высокой вероятностью развития 
опухолей, инфекционных и аутоиммунных патоло-
гий. Ключевыми симптомами являются длительные 
кровотечения при травмах, частые носовые кровот-
ечения и гематомы, рецидивирующие бактериаль-
ные, грибковые и вирусные инфекции, кожная 
сыпь, провоцирующая зуд. Дерматит, напоминаю-
щий АтД – упорные эритематозно-сквамозные 
высыпания, экскориации, экссудация.
Ихтиоз (Ichthyosis)
Гетерогенное наследственное заболевание, для 
которого характерна мутация генов, отвечающих за 
правильное развитие кожи, следствием чего являют-
ся специфические поражения дермы и другие 
системные патологии. Кожный синдром представлен 
очагами усиленного шелушения кожи, образованием 
плотных чешуек с болезненными бороздками между 
ними, склонностью к гиперпирексии, системным 
поражением внутренних органов, дефектами лица.
Микробная экзема (Microbial eczema)
Клиническая разновидность экземы, которая 
имеет вторичный характер и развивается на участ-
ках микробного или грибкового поражения кожи. 
Сыпь представлена эритематозными очагами с чет-
кими границами (1-3 см) насыщенного красного 
цвета. Локализованы чаще асимметрично на голени 
или имеют распространенный характер.
Псориаз (Psoriasis)
Мультифакторный дерматоз с наследственной 
предрасположенностью, характеризующийся гипер-
пролиферацией эпидермальных клеток, нарушением 
кератинизации и воспалительной реакцией в дерме. 
Кожный синдром представлен папулами с быстрым 
образованием бляшек, покрытых серебристыми 
чешуйками. Преимущественная локализация – 
волосистая часть головы, разгибательная поверх-
ность локтевых и коленных суставов, а также на 
любых других участках кожного покрова. Зуд сла-
бый. Дебютирование в любом возрасте.
Герпетиформный дерматит Дюринга 
(During’s herpetiform dermatitis)
Хроническое рецидивирующее воспалительное 
заболевание кожи, ассоциированное с глютеновой 
энтеропатией и характеризующееся полиморфными 
зудящими высыпаниями, хроническим рецидивиру-
ющим течением, гранулярным отложением IgA в 
сосочках дермы. Сыпь локализована на коже туло-
вища, разгибательных поверхностях конечностей, 
ягодицах. Зуд сильный, жжение кожи. Заболевание 
характерно для пациентов старшего возраста.
Т-клеточная лимфома кожи на ранних 
стадиях (T-cell lymphoma of the skin)
Злокачественная опухоль лимфоидной ткани. На 
ранних стадиях представлена отечными пятнами 
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ярко-розовой окраски с шелушением; затем форми-
руются бляшки и узлы. Локализация – туловище и 
конечности. Зуд сильный, мучительный Заболевание 
характерно для пациентов любого возраста [34-43].
ОСЛОЖНЕНИЯ
Бактериальные осложнения АтД являются самы-
ми распространенными. Особенностью кожи детей 
с дерматозами является выраженная локальная 
иммуносупрессия. Снижение антимикробной рези-
стентности вызывает наличие ограниченных участ-
ков чрезмерной колонизации грамположительных 
бактерии (стафилококки, микрококки, стрептокок-
ки, дрожжеподобные грибы). Вторичные инфекции, 
вызванные дрожжами, дерматофитами или стрепто-
кокками, становятся триггерными факторами при 
АтД.
Помимо бактериальных осложнений, часто 
имеют место вторичные вирусные поражения. 
Нередким осложнением АтД является присоедине-
ние вируса herpes simplex (eczema herpeticatum) с 
появлением характерных для него везикул с про-
зрачным содержимым внутри, с типичной локали-
зацией на лице и слизистых оболочках.
В настоящее время описаны случаи поражения 
вирусом кошачьей оспы. Заболевание дебютирует с 
высокой лихорадки с последующим появлением 
идентичных элементов с аналогичной локализацией 
и стадийностью. При отсутствии персонализирован-
ного подхода в подборе системных и топических 
антибактериальных препаратов, в связи с дефектом 
функции кожного барьера, пациенты становятся 
более подвержены риску рецидивирования бактери-
альной инфекции кожи.
Типичными осложнениями, связанными с при-
сутствием на коже Staphylococcus aureus, являются 
увеличение регионарных лимфатических узлов, 
фурункулез, редко наружный отит [44-48].
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
В настоящий момент для пациентов с АтД не 
существует специфических форм лабораторных 
исследований. Наличие значительного спектра 
сопутствующей патологии в развитии атопического 
процесса оправдывает привлечение специалистов 
смежных специальностей (педиатр, аллерголог-им-
мунолог, оториноларинголог, дерматолог, невролог, 
детский психолог, гастроэнтеролог и эндокрино-
лог).
Клинический анализ крови. Учитывая аллерги-
ческую природу заболевания, неспецифическим 
признаком и маркером атопического процесса могут 
быть эозинофилия, базофилия, лимфопения как 
проявление иммунодефицита Т-клеточного направ-
ления (Cell-mediated immunity). При осложненном 
течении АтД, обусловленном вторичным инфициро-
ванием, возможен нейтрофильный лейкоцитоз. При 
длительном течении, распространенной форме, 
наличии фоновых заболеваний, отсутствии возмож-
ности вхождения в ремиссию возможны проявления 
макроцитарной анемии.
Биохимические анализы крови. Сопутствующая 
патология ЖКТ приводит к нарушениям белкового, 
углеводного, жирового обменов, что отражают ука-
занные показатели.
Исследование мочи. Показанием для исследова-
ний мочевыделительной системы является исключе-
ние очагов хронической инфекции и определение 
функциональной полноценности почек. Исключение 
патологии необходимо для понимания полноценного 
функционирования, связанного с длительной эли-
минацией продуктов обмена, характерных для 
аллергических дерматозов.
Кожное тестирование. Тесты с аллергенами 
(аллергопробы) являются наиболее распространен-
ными и точными методами определения чувстви-
тельности (сенсибилизации) организма к различным 
аллергенам. С целью диагностики гиперчувствитель-
ности немедленного типа в педиатрии в основном 
применяют скарификационные и прик-методы кож-
ного тестирования. Показанием для проведения 
кожных тестов являются данные анамнеза, указы-
вающие на причинно-значимую связь аллергена с 
развитием заболевания. Прик-тесты являются наи-
более предпочтительными за счет меньшей травма-
тизации кожных покровов, реже дают ложнополо-
жительные реакции, чем скарификационные пробы. 
Проведение осуществляется при отсутствии острых 
проявлений АтД и отмене антигистаминных препа-
ратов за 3-7 дней до предполагаемого срока иссле-
дования.
Определение концентрации общего сывороточ-
ного IgE. В настоящее время основным лаборатор-
ным методом, применяемым для подтверждения 
атопического процесса, является анализ на выявле-
ние специфических IgE к определенному или ряду 
аллергенов. Определение концентрации общего IgE 
в сыворотке крови имеет низкую диагностическую 
ценность, но не является критерием для исключения 
диагноза. Показатель уровня общего IgE использу-
ется больше как вспомогательный метод для прове-
дения дифференциальной диагностики. Заболевания, 
при которых выявляется повышение уровня IgE в 
сыворотке крови: атопические заболевания, гель-
минтозы, алкогольный цирроз печени, инфекцион-
ный мононуклеоз, изолированный дефицит IgA, 
целиакия, идиопатический гемосидероз легких, 
лекарственный интерстициальный нефрит, буллез-
ный пемфигоид, болезнь Кавасаки, гранулематоз 
Вегенера, узелковый периартериит, IgE-
плазмоцитома, недостаточность клеточного иммуни-
тета (синдром Ди Джорджи, синдром Вискотта-
Олдрича, алимфоцитоз), синдром гиперпродукции 
IgE.
Проведение провокационных тестов. В насто-
ящее время для проведения открытой пищевой 
провокации в соответствии с клиническими реко-
мендациями используются три основных оральных 
пищевых провокационных теста: открытый (Open 
Food Challenge – OFC), одиночный слепой (Single-
116 №1 (84) 2021
МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ
Blind Food Challenge – SBFC), двойной слепой 
плацебо-контролируемый (Double-blind, placebo-
controlled food challenge – DBPCFC). В процессе 
проведения тестирования пациенту дают некоторое 
количество предполагаемого аллергена и, под стро-
гим наблюдением врача аллерголога-иммунолога, во 
избежание развития острой анафилаксии, определя-
ют интенсивность реакции. Проведение провокаци-
онных тестов необходимо для подтверждения диа-
гноза, оценки формирования толерантности и 
проведения десенсибилизирующей терапии.
Анализ фекалий на дисбактериоз. Особенно-
стью детей группы риска по развитию атопии явля-
ется медленное становление бифидофлоры кишеч-
ника. В связи с этим, быстрое заселение полирези-
стентных штаммов условно патогенной микрофло-
ры (УПМ) приводит к развитию дисбиотических 
процессов в кишечнике детей первых недель жизни. 
Дисбиоз достаточно часто обнаруживается у детей 
раннего возраста и может рассматриваться как фак-
тор риска развития дермато-респираторных пораже-
ний, заболеваний органов дыхания, пищеварения и 
центральной нервной системы. Диагностика содер-
жимого кишечника ребенка, определение культу-
рального состава кишечного содержимого осущест-
вляется в строгом соответствии с ОСТ 
91500.11.0004-2003 «Протокол ведения больных. 
Дисбактериоз кишечника».
Копрологическое исследование. Копрограмма 
позволяет обнаружить признаки бродильной или 
гнилостной диспепсии, сопровождающей дисбакте-
риоз. Характер стула, как правило, обильный, 
кашицеобразный, пенистый, реакция кислая, при-
сутствуют мышечные волокна, жирные кислоты, 
увеличено количество выделяемых органических 
кислот. Выявляется значительное содержание крах-
мала, перевариваемой и неперевариваемой клетчат-
ки, йодофильной флоры.
Анализ кала на гельминты. Паразитарная инва-
зия является одной из причин развития хрониче-
ской сенсибилизации организма. Характер иммун-
ного ответа зависит от структурно-функциональных 
особенностей паразита и его жизненного цикла. В 
ответ на проникновение гельминтов происходит 
активация гуморального и клеточного иммунитета – 
появление антител классов М и G, которые активи-
руют антителозависимую клеточно-опосредованную 
цитотоксичность с участием макрофагов, а в случае 
внутриклеточного паразитирования – естественных 
киллеров и γδТ-лимфоцитов. Паразитарные инва-
зии – это гиперчувствительность замедленного типа 
на протозойные антигены.
Ведущим маркером гельминтозов являются эози-
нофилы, которые с помощью специфических IgE 
или IgA распознают его и, вследствие последующей 
дегрануляции, которая происходит с выделением 
токсических субстанций (ферменты, белковые ток-
сины), приводят к его гибели. Помимо эозинофи-
лов, антигены гельминтов вызывают дегрануляцию 
тучных клеток с последующим выделением биоло-
гически активных соединений, которые вызывают 
интенсивную перистальтику, удаляющую паразита 
или его останки из просвета кишки. Синтезированные 
эозинофилами и тучными клетками цитокины, 
липидные медиаторы потенцируют воспалительную 
реакцию в месте внедрения гельминта [49-52].
ФОРМУЛИРОВКА ДИАГНОЗА
Кодирование по МКБ-10:
L20 – Атопический дерматит;
L20.8 – Другие атопические дерматиты;
L20.9 – Атопический дерматит неуточненный.
На протяжении последних двух десятилетий, на 
основании результатов проведенных исследований 
во многих странах мира в области изучения этиопа-
тогенеза АтД, способов современных методов лече-
ния и профилактики, активно ведется работа по 
созданию согласительных документов, руководств, 
основанных на мнении различных специалистов, 
связанных с изучением АтД. Первой попыткой 
достичь консенсуса в этом вопросе Союзом педиа-
тров России в 2000 г. создана научно-практическая 
программа «Атопический дерматит у детей: диагно-
стика, лечение, профилактика». В 2002 году, объе-
динив в единый документ позиции терапевтов, педи-
атров, дерматологов и аллергологов-иммунологов, 
вышел в свет согласительный документ «Атопический 
дерматит: рекомендации для практических врачей». 
В 2019 году, объединив передовую научную инфор-
мацию, результаты мировых и отечественных иссле-
дований, был создан «Согласительный документ 
ассоциации детских аллергологов и иммунологов 
России: Атопический дерматит у детей».
Учитывая современное определение, что АтД – 
это хроническое рецидивирующее воспаление кожи, 
нельзя исключать полиорганный характер пораже-
ний. Особого внимания заслуживают коморбидные 
заболевания, явившиеся результатом реализации 
атопического марша. В таких случаях целесообраз-
но объединить комплекс нозологий в единый диа-
гноз, привлекая к этому специалистов смежных 
специальностей. К примеру, диагноз: АтД, степень 
тяжести течения (легкое, средней тяжести, тяже-
лое), фаза (обострение, ремиссия). Если есть другие 
проявления атопии, то перед диагнозом АтД пишут: 
«Атопический синдром», затем ставят двоеточие и 
далее – АтД, другие атопические заболевания.
Примеры формулировки диагноза:
- Атопический дерматит, младенческий период, 
острая стадия, экссудативная форма, среднетяжелое 
течение, распространенный, с пищевой сенсибили-
зацией.
- Атопический дерматит, детский период, подо-
страя стадия, эритематозно-сквамозная форма, 
среднетяжелое течение, распространенный, с пище-
вой/бытовой сенсибилизацией.
- Атопический дерматит, подростковый период, 
хроническая стадия, лихеноидная форма, тяжелое 





Учитывая полифакториальный характер заболе-
вания, терапия АтД должна иметь комплексный 
характер и направлена на подавление аллергическо-
го воспаления в коже, ослабление влияния триггер-
ных факторов, устранение симптомов коморбидных 
заболеваний.
Сформировавшийся на протяжении длительного 
периода времени стереотип подхода к лечению ато-
пии был основан на устранении действия провоци-
рующих факторов и коррекции развития патофизи-
ологических механизмов. В большей степени группы 
препаратов и схемы лечения, предлагаемые согла-
сительными документами по лечению АтД, позволя-
ли лишь купировать симптомы и контролировать 
состояние пациентов, а не устранять патогенетиче-
ские механизмы атопии. Отсутствие на сегодняшний 
день эффективных и безопасных методов лечения 
АтД, позволяющих добиваться контроля над тече-
нием заболевания, обостряет непростую эпидемио-
логическую ситуацию. В настоящее время существу-
ют основные направления терапии заболевания, 
которые рассчитаны на неопределенный и достаточ-
но длительный промежуток времени. Врач-педиатр 
не может четко прогнозировать длительность курсо-
вого лечения, время и количество рецидивов, кон-
тролировать фазы атопического марша.
Общепринятые направления в терапии АтД: 
лечебное питание, элиминационные режимы, кон-
троль окружающей среды, системная (общая) фар-
макотерапия, наружная терапия, уход за кожей, 
реабилитационное лечение, образовательные про-
граммы для членов семьи и самих пациентов.
Лечебное питание считается важным фактором 
комплексного лечения пациентов с АтД. В случае, 
если ребенок находится на исключительно грудном 
вскармливании, необходимо скорректировать раци-
он кормящей матери, исключающий продукты с 
высокой сенсибилизирующей активностью на весь 
период кормления грудью.
Одной из самых частых причин развития АтД у 
малышей первого года жизни является реакция на 
белки коровьего молока. В этом случае в качестве 
заменителей коровьего молока предлагается исполь-
зование соевых смесей (Алсой, Бона-соя, Нутрилак-
соя, Симилак-изомил, Тутелли-соя, Фрисосой, 
Хумана СЛ, Энфамил-соя). При наличии реакции 
на белки сои следует рекомендовать смеси на осно-
ве продуктов высокого гидролизата молочного 
белка – Альфаре, Алиментум, Пепти-Юниор, 
Прегестимил, Нутрамиген. Смеси с частичным 
гидролизом молочного белка (Хумана ГА1, Хумана 
ГА2, Фрисопеп), рекомендованные для детей со 
слабой или умеренной чувствительностью к белкам 
коровьего молока, возможно использовать для про-
филактики аллергии к белкам молока у детей из 
группы риска по развитию атопии.
Если обращение пациента к врачу-педиатру по 
поводу дебютных проявлений АтД произошло в 
первые два месяца жизни и терапия заболевания 
успешна (полное отсутствие признаков заболева-
ния), прикорм вводится в те же сроки, что и здоро-
вым детям. Родители малыша должны быть инфор-
мированы о правилах введения прикорма и 
возможных реакциях на его введение. У малышей 
более поздних сроков обращения лечебное питание 
рекомендуется с учетом индивидуальной переноси-
мости.
Синдром патологической активности иммун-
ной системы (дизергия). Учитывая природу забо-
левания, применение H1,2,3 блокаторов гистамино-
вых рецепторов является весьма обоснованным, так 
как за счет ингибирования рецепторов устраняются 
эффекты гистамина. Общая продолжительность 
курсового лечения зависит от периода, продолжи-
тельности заболевания и индивидуальной переноси-
мости препарата (иногда отмечаются парадоксаль-
ные реакции).
Кожный синдром. Благодаря выраженному 
местному противовоспалительному эффекту в отно-
шении кожного процесса, топические глюкокорти-
костероидные средства (тГКС) являются препарата-
ми первого выбора для местной 
противовоспалительной терапии и могут использо-
ваться в различных лекарственных формах: водные 
растворы, эмульсии, лосьоны, аэрозоли, пасты, 
кремы, мази. Количество тГКС препарата измеря-
ется, исходя из правила «длины кончика пальца» 
(FTU, Finger Tip Unit – единица, равная концевой 
фаланге указательного пальца). При этом 1 FTU 
соответствует столбику мази диаметром 5 мм и дли-
ной, равной дистальной фаланге указательного 
пальца, что соответствует массе около 0,5 г, нано-
сить только на пораженные участки, не затрагивая 
здоровую кожу.
Показанием для применения тГКС являются как 
локальные, так и генерализованные формы, различ-
ные проявления зуда и отсутствие эффекта от при-
менения других препаратов наружной терапии дер-
матоза. Применение экстемпоральных мазей 
является так же обоснованным действием за счет 
их комплексного противовоспалительного, керато-
литического, кератопластического действия. 
Несмотря на многообразие положительных харак-
теристик, тГКС имеют ряд противопоказаний/огра-
ничений: бактериальные, грибковые, вирусные 
инфекции кожи, розацеа, периоральный дерматит, 
акне, местные реакции на вакцинацию, гиперчув-
ствительность, значительные трофические измене-
ния кожи.
Учитывая, что применение тГКС является одним 
из пунктов терапии АтД, но не является ведущим, 
курсовое применение должно быть потенциально 
рассчитано не более чем на 4 недели применения. 
Длительная трансдермальная абсорбция тГКС спо-
собна вызывать побочные эффекты, проявляющиеся 
локальными изменениями (атрофия кожи, стрии, 
стероидные акне, гирсутизм, инфекционные ослож-
нения, периоральный дерматит, розацеа, телеанги-
эктазии, нарушения пигментации), системными в 
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Таблица 1
Возможности применения H1 блокаторов гистаминовых рецепторов І поколения в зависимости от возрастных 
периодов
0 мес. 1 мес. 3 мес. 4 мес. 6 мес. 12 мес. 3-6 лет Более 6 лет
H1 блокаторы гистаминовых рецепторов І поколения
Диметинден (Фенистил) 
капли 20 мл 
(1 мл = 20 капель = 1 мг) 
таблетки 0,0025 
капсулы 0,004




15-20 кап. 2-3 раза в сутки
Хифенадина гидрохлорид (Фенкорол) 5 мг 2 раза 
в сутки
10 мг 2 раза 
в сутки
10-15 мг 2-3 раза 
в сутки
Хлоропирамин (Супрастин) 
р-р 2% 1 мл
0,25 мл в/м 1 раз в сутки на ночь 0,5 мл в/м 1 раз в сутки 
на ночь
0,5-1,0 мл в/м 1 раз 
в сутки на ночь
Клемастин (Тавегил) 





5 мл 2 раза 
в сутки
5-10 мл 2 раза 





С 2 лет 50-150 мг в сутки 
в 1-3 приема
5-10 лет 100-200 мг 
в сутки в 3 приема
Кетотифен 
таблетки 0,001 г 
сироп (1 мл = 0,2 мг)
0,0005 г 
2 раза в 
сутки
0,001 г 2 раза в сутки
H1 блокаторы гистаминовых рецепторов ІІ поколения
Лоратадин (Кларитин) 
сироп 0,1% 5 мг/5 мл по 60 и 120 мл. 
табл. 0,01 
(кларидол, лорагексал, ломилам)
С 2 лет при массе до 30 кг – 5 мг 
в сутки, более 30 кг – 10 мг в сутки
Цетиризин (Зиртек) 
капли 10 мг/мл, флаконы 10 и 20 мл 
таблетки 0,01 (цетрин, зодак и др.)
1,5 мг (3 




2,5 мг (5 




С 2-х лет 5 мг 
(15 капель) 
2 раза в сутки
10 мг в 1-2 приема
Эбастин (Кестин) С 12 лет 5 мг в сутки
H1 блокаторы гистаминовых рецепторов ІІІ поколения
Дезлоратадин (Эриус) 
сироп 2,5 мг, 5 мл, флаконы 10 и 20 мл 
табл. 0,005
1,25 мг = 2,5 мл в день 
(сироп) 2,5 мг = 5 мл в день
Фексофенадин (Телфаст) 
табл. 0,03; 0,12; 0,18
30 мг 1 раз в сутки
виде угнетения функции оси «гипоталамус-гипо-
физ-надпочечники» [54, 57].
Колитический синдром. Важная роль в лечении 
АтД отводится коррекции нарушений со стороны 
ЖКТ. Известно, что у 90 % больных АтД ассоции-
рован с гастроинтестинальными нарушениями. 
Исследования последних лет показали закономер-
ность изменения видового разнообразия микробио-
ты у детей раннего возраста с наследственной пред-
расположенностью к атопии. Основной причиной, 
способной инициировать аутосенсибилизацию с раз-
витием аллергических реакций, является нарушение 
процесса конкурентного взаимодействия лакто- и 
бифидофлоры младенца с агрессивными штаммами 
госпитального происхождения представителей 
семейств Micrococcaceae (Staphylococcus aureus) и 
Enterobacteriaceae (Klebsiella pneumonieae, 
Klebsiella oxytoca). Проведенная оценка антибио-
тикочувствительности культур подтвердила их 
госпитальное происхождение [58, 59]. Микробный 
дисбаланс кишечника, вызванный чрезмерным 
ростом УПМ, на фоне медленного роста бифидо-
флоры у детей с наследственной предрасположен-
ностью к аллергии позволяет сделать вывод о кор-
реляции риска развития заболеваний органов 
пищеварения, дермато-респираторных, и поражений 
других органов [60, 61].
До настоящего времени главным направлением 
коррекции дисбиотических нарушений для форми-
рования колонизационной резистентности микро-
флоры кишечника является применение пробиоти-
ческих препаратов [62, 63]. Однако в последние 
годы накапливается информация об отсутствии 
доказательной базы применения пробиотиков как 
для лечения, так и для профилактики атопии [64]. 




Рекомендуемый перечень наиболее часто используемых топических глюкокортикостероидов
0 мес. 1 мес. 3 мес. 4 мес. 6 мес. 12 мес. 3-6 лет Более 6 лет
ІV класс активности 
Метилпреднизолона ацепонат (Адвантан)
1 раз в сутки на ночь  
только эмульсия
1 раз в сутки на ночь  
крем и мазь
ІІ класс активности 
Мометазона фуроат (Элоком), крем и мазь на ночь
1 раз в сутки на ночь  
крем и мазь
І класс активности 
Бетаметазона дипропионат (Тридерм), крем и мазь на ночь
1 раз в сутки  
на ночь
Дерматопротекторное средство 
Цинк пиритион активированный (Скин-кап)
1 раз в сутки  
на ночь
тов, клинических рекомендаций не привело к сни-
жению заболеваемости АтД.
В данных рекомендациях мы делимся своим 
многолетним опытом лечения и профилактики ато-
пических заболеваний, основанном на разработан-
ных нами методиках [65].
На кафедре поликлинической педиатрии, пропе-
девтики детских болезней и последипломной подго-
товки ФГБОУ ВО «Кемеровский государственный 
медицинский университет» Минздрава России в 
2006 году была разработана программа «Первичная 
профилактика атопии» в рамках областной програм-
мы «Развитие здравоохранения Кузбасса до 
2020 года». На территории Юргинского муници-
пального округа была развернута «Экспериментальная 
научно-клиническая площадка», в структуру кото-
рой вошли амбулаторно-поликлинический и диагно-
стический кластеры (Приказ Управления здравоох-
ранения администрации г. Юрга № 96 от 
04.05.2006 г. «О создании экспериментальной науч-
но-клинической площадки»). Государственная про-
грамма развития здравоохранения Кемеровской 
области подтверждена Постановлением Коллегии 
Администрации Кемеровской области от 15 октября 
2013 г. № 443 Об утверждении государственной 
программы Кемеровской области «Развитие здраво-
охранения Кузбасса на 2014-2020 годы».
Проведенный нами анализ атопического марша 
у детей, больных бронхиальной астмой и атопиче-
ским дерматитом, показал, что первым обращением 
родителей малыша к врачу-педиатру или аллерго-
логу-иммунологу являлось наличие кишечного син-
дрома, дебютировавшего на первом месяце жизни 
в виде кишечных колик, наличия патологических 
примесей в кале, нарушения моторной функции, 
чаще задержки стула до нескольких дней. 
Бактериологическое исследование показало иден-
тичность выделяемой у детей условно-патогенной 
микрофлоры – Staphylococcus aureus и Klebsiella 
pneumonieae, Klebsiella oxytoca практически в 
100 % случаев. Имея в настоящее время большой 
клинический опыт по лечению и профилактике 
аллергических заболеваний, мы выявили дополни-
тельные, достаточно весомые клинические прояв-
ления кожного синдрома в зависимости от наличия 
представителей УПМ, доминирующей в определен-
ный момент в микробиоценозе, и определили их 
как клинические маркеры. Клиника дебюта и мор-
фология кожных проявлений существенно отлича-
лись в зависимости от вида доминирующей УПМ. 
Так, к примеру, наличие Staphylococcus aureus на 
первом месяце жизни проявлялось дисфункцией 
кишечника, которая сопровождалась кишечными 
коликами, выделением с каловыми массами слизи 
и зелени. На втором месяце жизни появлялась 
сыпь в типичных местах (щеках, шее, ягодицах, 
местах естественных складок), с последующим 
распространением по всему телу. Сыпь имела эри-
тематозный и эритематозно-сквамозный характер. 
Наличие в кишечнике Klebsiella pneumonieae и/
или Klebsiella oxytoca обуславливала проявления 
гемоколита разной степени интенсивности (от еди-
ничных прожилок крови до обильного выделения). 
Кожные проявления характеризовались участками 
уплотнения и десквамации дермы на латеральной 
поверхности голеней и бедер. У детей, имеющих в 
кишечнике Staph. aureus и Kl. pneumonieae, 
Kl. oxytoca клинические проявления суммирова-
лись (табл. 3).
Представителей УПМ находили и у детей с 
гастроинтестинальными проявлениями без наслед-
ственной отягощенности по атопии, однако форми-
рование атопического фенотипа у них не происхо-
дило, ограничиваясь непродолжительными кишеч-
ными коликами.
Первоначально коррекцию дисбиоза мы начина-
ли с помощью пробиотиков. Однако эффекта не 
было, а у 17 % детей отмечалось обострение кожно-
го синдрома и усиление кишечных колик. Решение 
мы нашли в самом документе «Протокол ведения 
больных. Дисбактериоз кишечника (ОСТ 
91500.11.0004-2003), где в пункте 7.3.8. «Факторы 
алгоритмов и особенности применения медикамен-
тов» отмечено, что при чрезмерном росте УПМ 
возможно применение бактериофагов.
С большой осторожностью, в дозировках в 
3-4 раза меньше рекомендуемых, начали примене-
ние бактериофагов. Эффект даже в низких дозах 
был весьма существенным. В настоящее время, имея 
15-летний опыт применения бактериофагов, приме-
нив их у детей с АтД и у детей с наследственной 
предрасположенностью к атопии для лечения и 
профилактики более чем у 16 тысяч пациентов, 
можем с большой уверенностью говорить, что фаго-
вая коррекция нарушений микробиоценоза кишеч-
ника у детей первых недель жизни является на 
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Таблица 3







Кишечные колики + + +
Слизь, зелень в стуле + - +
Гемоколит - + +
Сыпь на коже +* +** +
Сухая кожа + + +
Примечание: * – эритематозная, эритематозно-сквамозная сыпь; **р – участки уплотнения и десквамации дермы на латеральной 
поверхности голеней и бедер.
данный момент действенной альтернативой пробио-
тической коррекции [66, 67].
Применение бактериофагов должно осущест-
вляться в строгом соответствии с рекомендуемыми 
возрастными дозировками: орально до 6 месяцев – 
5 мл; 6-12 месяцев – 10 мл; 1-3 года – 15 мл; 
3-8 лет – 15-20 мл; старше 8 лет – 20-30 мл; при 
ректальном применении оральная доза препарата 
увеличивается вдвое. Многолетняя практика приме-
нения бактериофагов показала, что детям с АтД в 
возрасте 2-3 месяцев объем препарата орально и 
ректально следует назначать в дозе не более 3 мл. 
Курсовая длительность фаготерапии зависит от кли-
нических проявлений и степени деконтаминации 
УПМ, и составляет 10 дней с кратностью от 1 до 
3 курсов с десятидневными перерывами. Критерием 
эффективности проводимого лечения является пол-
ная деконтаминация Staph. aureus, Kl. pneumonie-
ae и Kl. oxytoca.
Селективная деконтаминация представителей 
условно-патогенной микрофлоры, как основного 
фактора реализации атопического фенотипа, дает 
возможность сохранить и ускорить становление 
уникального и индивидуального состава микробио-
ты кишечника ребенка, способного сформировать 
иммунорегуляторный баланс. За столь длительный 
срок применения бактериофагов в терапии АтД мы 
не наблюдали ни одного отрицательного результата 
или развития случая индивидуальной непереноси-
мости.
ТЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ И ПРОГНОЗ
Исход и прогноз для жизни пациентов с АтД 
является благоприятным и зависит от времени дебю-
та, степени тяжести заболевания и, прежде всего, от 
момента обращения к врачу-педиатру или аллерго-
логу-иммунологу. Если первое обращение совпадает 
с первыми клиническими проявлениями и адекватно 
подобран комплекс персонализированного лечения, 
учитывающий мультифакториальность заболевания, 
возможно добиться не только стойкой ремиссии, но 
и полного выздоровления.
В случае позднего дебютирования и наличия 
коморбидной патологии вследствие реализации ато-
пического марша прогноз менее благоприятен, но 
медикаментозная коррекция обострений, основан-
ная на тщательном параклиническом обследовании 
пациента, мультидисциплинарном подходе и высо-
ком уровне комплаентности, позволяет добиться 
хороших результатов.
ПРОФИЛАКТИКА
Наследственная предрасположенность к ато-
пии – это совокупность относительно устойчивых 
морфологических и функциональных свойств орга-
низма человека, обусловленных, прежде всего, 
наследственным фактором, возрастом и уровнем 
воздействия агрессивных факторов окружающей 
среды, определяющих функциональные возможно-
сти и реактивность организма. Атопия – генетиче-
ски детерминированная особенность организма, 
определяющая своеобразие его адаптивных реакций 
и предрасполагающая к определенной группе забо-
леваний только при наличии взаимодействия с усло-
виями среды обитания. На сегодняшний день отсут-
ствие общей доктрины, концептуальных схем лече-
ния и профилактики атопических заболеваний спо-
собствует тенденции неконтролируемого их роста. 
Еще каких-то десять лет назад мы говорили об эпи-
демии атопических заболеваний, сегодня мы конста-
тируем все признаки пандемии и, к сожалению, при-
чины этого явления остаются до конца невыяснен-
ными. Анализ результатов крупномасштабных 
когортных исследований, проведенных в Европе за 
последние пятнадцать лет (GINI, LISA, COALA), 
подтвердил отсутствие убедительных доказательств 
профилактического действия рационального диети-
ческого режима беременной и кормящей матери, 
грудного вскармливания, сроков введения прикор-
ма и других факторов окружающей среды [68].
В настоящее время достаточно подробно изучен 
вопрос влияния кишечной микробиоты на формиро-
вание атопического фенотипа. Особенностью детей 
из группы риска по развитию атопии является мед-
ленное становление бифидофлоры в ответ на бур-
ный рост представителей условно патогенной микро-
флоры, что приводит к нарушению процесса 
формирования иммунологической толерантности, 
вызывая аутосенсибилизацию с развитием аллерги-
ческих реакций по IgE-зависимому типу [69].
Главным направлением коррекции дисбиотиче-
ских нарушений для формирования колонизацион-
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ной резистентности микрофлоры кишечника до 
недавнего времени являлось применение пробиоти-
ческих препаратов. Однако накапливаются сведения 
о низкой эффективности (уровень доказательности 
D) и даже небезопасности применения пробиотиче-
ских препаратов у детей первых недель жизни. 
Более перспективным способом коррекции микро-
биоты кишечника является фаготерапия. 
Бактериофаги селективно действуют только на 
УПМ, что позволяет гарантировать сохранность и 
ускорять формирование генетически детерминиро-
ванного микросимбиоценоза. Это, в свою очередь, 
дает возможность формировать у ребенка способ-
ность к Th1 направленности иммунного ответа 
[70].
Многими отечественными и зарубежными авто-
рами установлено, что временной промежуток фор-
мирования атопического фенотипа составляет не 
более 4-6 недель с момента рождения. Обращение 
на прием к аллергологу-иммунологу с первыми мор-
фологическими элементами атопического дерматита 
на 2-3 месяце жизни – свидетельство уже сформи-
рованной формы иммунного ответа и время, отве-
денное для профилактических мер, к большому 
сожалению, упущено. Таким образом, главной зада-
чей профилактики дебютирования атопии является 
превентивное лечение, направленное на формирова-
ние нормофлоры микробиоты кишечника ребенка 
первых недель жизни с наследственной предраспо-
ложенностью на основании клинических биомарке-
ров [71].
Клиническими биомаркерами атопии, позволяю-
щими инициировать превентивные меры, мы опре-
делили следующие:
1. Наследственная предрасположенность с уче-
том даже незначительных проявлений у родствен-
ников до 3 поколения степени родства.
2. Уровень эозинофилов периферической крови 
в первые сутки жизни, равный и выше 2 %, отра-
жающий внутриутробную сенсибилизацию плода и 
возможность формирования атопического фенотипа 
в дальнейшем. Уровень эозинофилов, равный 2 %, 
обозначен как региональный показатель (средний 
уровень эозинофилов в 1-й день жизни у курируе-
мых нами детей без атопической наследственности 
составил 1,7 %, к 3 мес. – 1,16 %, к 6 мес. – 
1,23 %).
3. Функциональные гастроинтестинальные рас-
стройства, проявляющиеся выраженными кишечны-
ми коликами, появлением патологических примесей 
в виде слизи, зелени, крови, нарушением моторных 
функций у детей с наследственной предрасположен-
ностью к атопии необходимо расценивать как про-
явление аллергической энтеропатии. Учитывая, что 
гастроинтестинальные расстройства свидетельству-
ют уже о реализации атопии, в практической работе 
мы ограничиваемся наличием первых двух биомар-
керов. Уровень эозинофилов периферической крови 
в 1-е сутки жизни, равный и выше 2 %, является 
показанием для проведения бактериологического 
исследования кала на УПМ и последующего прове-
дения коррекции нарушений микросимбиоценоза 
кишечника.
Фаговая превенция у детей с наследственной 
предрасположенностью по атопии должна состав-
лять не более 3 мл при оральном и ректальном 
применении. Длительность фаготерапии зависит от 
клинических проявлений и степени деконтаминации 
УПМ и составляет 10 дней, кратность курсов не 
более 1-2 с десятидневным перерывом. В случае 
отсутствия или низкой фаговой чувствительности 
количество курсов увеличивается на 1 или 2 с обя-
зательным контролем титра представителей УПМ.
Результатом реализации программы лечения и 
профилактики АтД в г. Юрга явилось снижение 
числа детей, больных бронхиальной астмой, в 8 раз. 
Распространенность АтД в г. Юрга в настоящее 
время составляет 1,1 % и представлена детьми, 
матери которых не пожелали получать лечение по 
предложенной методике, и вновь прибывшими на 
проживание.
ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ
Диспансеризация детей и взрослого населения в 
Российской Федерации осуществляется в соответ-
ствии с приказом № 514н от 10 августа 2017 г. «О 
Порядке проведения профилактических медицин-
ских осмотров несовершеннолетних» [72]. Пациенты 
с АтД относятся к третьей диспансерной группе 
(Д-III). Диспансеризация является самым оптималь-
ным методом дифференцированного подхода к оздо-
ровлению контингента детей с атопией.
Группы диспансерного наблюдения:
I группа – внимания, включает в себя детей с 
повышенным риском развития АтД, когда оба роди-
теля или мать болеют АтД, БА, АР (группа здоро-
вья IIА);
II группа – дети с лёгком течением АтД (группа 
здоровья II);
III группа – дети, имеющие среднюю степень 
тяжести АтД (группа здоровья III);
IV группа – дети с тяжелой, торпидно протека-
ющей формой АтД, имеющие сопутствующую вис-
церальную патологию, очаги хронической инфекции 
или врожденные нарушения обмена веществ (группа 
здоровья III-IV);
V группа – дети с дермато-респираторным син-
дромом (группа здоровья III-IV). Диспансеризация 
категории детей с атопией имеет междисциплинар-
ный подход и определяет участие следующих специ-
алистов: педиатр, дерматолог, иммунолог, аллерго-
лог-иммунолог, стоматолог, гастроэнтеролог, 
оториноларинголог, невролог, психоневролог, вер-
тебролог, пульмонолог.
Кратность профилактических осмотров:
I группа: врач-педиатр 1 раз в месяц, аллерго-
лог-иммунолог 1 раз в 6 месяцев, другие специали-
сты по показаниям.
II группа: врач-педиатр в стадии обострения 
2 раза в месяц, в ремиссии 1 раз в месяц в течение 
первого года наблюдения, в последующем 1 раз в 
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квартал. Дерматолог осматривает при взятии на 
диспансерный учет, в последующем по показаниям, 
аллерголог-иммунолог 1 раз в 6 месяцев. Осмотр 
специалистов смежных специальностей осуществля-
ется по показаниям. Минимальный срок наблюде-
ния – 2 года от начала ремиссии.
III группа: кратность осмотров врачом-педиа-
тром и дерматологом, как и во II группе, оторино-
ларинголог, стоматолог 1-2 раза в год, аллерго-
лог-иммунолог 1 раз в 6 месяцев, гастроэнтеролог, 
невролог или психоневролог по показаниям. Срок 
наблюдения – 3 года от начала ремиссии.
IV группа: частота осмотров педиатром и дерма-
тологом аналогична III группе, оториноларинголог, 
стоматолог 2 раза в год, гастроэнтеролог, аллерго-
лог-иммунолог, невролог или психоневролог по 
показаниям, но не реже 2 раз в год. Срок наблюде-
ния до подросткового возраста.
V группа: врач-педиатр и дерматолог аналогич-
ны III группе, пульмонолог 1 раз в квартал, стома-
толога, оториноларинголог 2 раза в год, аллерго-
лог-иммунолог 2 раза в год, по показаниям. По 
показаниям невролог или психоневролог.
Методы обследования диспансерных групп 
больных с АтД:
I группа: общий анализ крови и мочи (на первом 
году жизни в 3 и 10 месяцев); развернутая копро-
грамма по показаниям.
II группа: общий анализ крови и мочи, развер-
нутая копрограмма 2 раза в год, по показаниям 
анализ кала на УПМ и дисбактериоз кишечника, 
яйца глистов. Иммунограмма 2 раза в год.
III группа: общий анализ крови и мочи, развер-
нутая копрограмма, анализ кала на яйца глистов 
1 раз в квартал, иммунограмма 2 раза в год. По 
показаниям: анализ кала на УПМ и дисбактериоз 
кишечника, дуоденальное зондирование, холегра-
фия, гепатограмма, фиброгастродуоденоскопия, 
фракционное исследование желудочного сока, рент-
генографическое исследование придаточных пазух 
носа.
IV группа: общий анализ крови и мочи, развер-
нутая копрограмма, анализ кала на УПМ и дисбак-
териоз кишечника, на яйца глистов 1 раз в квартал, 
иммунограмма 2 раза в год. В случае торпидного 
течения заболевания комплексное лабораторно-ин-
струментальное обследование в условиях специали-
зированного стационара.
V группа: до 2 лет частота и методы обследова-
ния аналогичны III группе, после 2 лет регулярное 
лабораторно-инструментальное обследование в усло-
виях специализированного стационара.
Показания для снятия с диспансерного учета:
I группа: при отсутствии дебютирования в тече-
ние первого года жизни;
II группа: в возрасте 3 лет при отсутствии про-
явлений АтД в течение года;
III группа: по истечении 2 лет после полного 
исчезновения проявлений АтД;
IV и V группы: не снимаются и подлежат пере-
даче под наблюдение в подростковый кабинет.
ВАКЦИНАЦИЯ
В настоящее время вакцинация является гаран-
том безопасности и эпидемического благополучия. 
Вакцинированию подлежит как контингент здоро-
вых детей, так и дети с различными хроническими 
заболеваниями. Вакцинацию детей с аллергически-
ми заболеваниями, включая АтД, проводят только 
в лицензированных кабинетах иммунопрофилакти-
ки детских поликлиник, в прививочных кабинетах, 
фельдшерско-акушерских пунктах или в стациона-
рах при наличии набора средств противошоковой 
терапии, с последующим наблюдением врача аллер-
голога-иммунолога в течение 40 минут. При соблю-
дении основных принципов, АтД не является про-
тивопоказанием для вакцинации. Опасение развития 
молниеносной реакции анафилаксии у ребенка с 
атопией весьма преувеличено, живые и инактивиро-
ванные вакцины практически не стимулируют стой-
кого повышения уровня IgE и гиперпродукцию 
специфических IgE-антител. Решение о вакцинации 
должно иметь персонализированный характер, учи-
тывать нозологическую форму и стадию заболева-
ния и следовать ряду общих принципов.
Основные принципы вакцинации детей с АтД:
Дети с АтД подлежат вакцинации от всех инфек-
ций, включенных в календарь профилактических 
прививок.
Вакцинация осуществляется только при достиже-
нии стойкой клинической ремиссии (не ранее чем 
через 1 месяц после обострения). По эпидемическим 
показаниям возможна и в период обострения забо-
левания при обязательном контроле врача аллерго-
лога-иммунолога.
В случае наличия в анамнезе частых респиратор-
ных поражений целесообразно дополнить календарь 
за счет ежегодной вакцинации против гриппа, пнев-
мококковой и гемофильной инфекций. Предшество-
вать вакцинации должен анамнез всех документиро-
ванных системных аллергических реакций.
Коррекция диеты, максимальное исключение 
облигатных аллергенов и гистаминолибераторов.
Санация очагов хронической инфекции, дегель-
минтизация.
Отсутствие в период, предшествующий вакцина-
ции, острых инфекционно-воспалительных заболе-
ваний не менее 2-х месяцев.
Использование гипосенсибилизирующих препа-
ратов второго поколения за 2-3 дня до и 10-14 дней 
после.
Дети, у которых на введение вакцины в поствак-
цинальном периоде произошла системная аллерги-
ческая реакция (генерализованная крапивница, отек 
Квинке, анафилактический шок), не подлежат 
последующей иммунизации данным препаратом. 
Продление иммунизации решается индивиддуально 
в каждом конкретном случае.
Кожные аллергопробы с аллергенами могут быть 
выполнены за 1,5 недели до введения вакцинных 
препаратов или спустя 1-1,5 месяца после него.
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При проведении ребенку аллергенспецифической 
иммуномодулирующей терапии (АСИТ), терапии 
Гистаглобулином, Аллергоглобулином или 
Противоаллергическим иммуноглобулином, вакци-
нацию начинают через 1-1,5 месяца после заверше-
ния курса лечения, за исключением ситуации, обу-
словленной эпидпоказаниями.
После проведения пробы Манту введение вак-
цинных препаратов (за исключением БЦЖ и БЦЖ-
М) рекомендуется проводить не ранее чем через 
10-12 дней.
Детям с нарушенным графиком вакцинации, 
имеющим в анамнезе одну прививку АКДС-вакцины, 
независимо от времени, прошедшего после нее, 
достаточно ввести еще одну дозу АДС или АДС-М-
анатоксина с последующей ревакцинацией через 
6 месяцев.
Следует отметить, что развитие поствакциналь-
ных реакций или обострения АтД после введения 
вакцинных препаратов не являются абсолютным 
противопоказанием к проведению профилактиче-
ских прививок в дальнейшем [73-78].
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